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RESUMEN 
 
Nuestro país se encuentra dentro de las regiones que se consideran endémicas 
para el Virus Linfotrópico Humano de células T tipo I (HTLV-I). En el Perú son escasas 
las investigaciones realizadas sobre la coinfección del virus asociado a pacientes con 
Tuberculosis (TB) y sobre todo a los pacientes con Tuberculosis Multidrogorresistente 
(TB MDR), por esto resulta importante realizar este tipo de trabajo de investigación. En 
el presente estudio se trabajó con pacientes clínicamente diagnosticados con TB y TB 
MDR de los Programas de Control de Tuberculosis (PCT) de 5 hospitales 
pertenecientes a la Red Asistencial del Almenara (RAA). Se analizaron 151 muestras 
de suero de las cuales 58 fueron de pacientes TB y 93 de TB MDR. A todos los 
pacientes entrevistados se les sensibilizó respecto a la importancia del descarte 
temprano del virus HTLV-I. Mediante las encuestas clínico-epidemiológicas se 
colectaron datos demográficos y factores de riesgo que condicionen la asociación 
virus-bacteria. El diagnóstico serológico para el virus HTLV-I se evaluó en dos etapas, 
la primera fue la prueba serológica, donde se detecta indirectamente la presencia de 
anticuerpos contra el virus HTLVI/II utilizando la técnica serológica de Ensayo de 
inmunoadsorción enzimática (ELISA) HTLV I/II (Bioelisa HTLV-I + II 5.0 Biokit); y en la 
segunda etapa, se empleó la prueba confirmatoria de Electroinmunotransferencia blot 
(Western blot) INNOLIA TM Innogenetics. Los resultados obtenidos se analizaron con el 
paquete estadístico SPSS  versión 19 mediante el test del Chi cuadrado. En las 
muestras obtenidas correspondientes a pacientes  TB MDR, se encontró una 
frecuencia de infección viral de 3,4% (2/58) ubicados en dos rangos de edad 
consecutivos; y en los TB de 3,2% (3/93), los cuales también se encontraban en rango 
consecutivos de edad, todos ellos procedentes de Lima con zonas de mayor incidencia 
para TB. La frecuencia global para la población estudiada fue de 3,3% (5/151). Los 
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resultados estadísticos no indicaron un nivel de confianza aceptable para la asociación 
virus-bacteria. 
Este el primer reporte de coinfección de pacientes TB y TB MDR respecto al virus 
HTLV-I; por lo tanto, se requiere de estudios a futuro donde se realice el diagnóstico 
temprano del virus para una prevención y tratamiento adecuado.  
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ABSTRACT 
 
Our country is within the considered endemic regions for human lymphotropic virus 
T cells (HTLV-I). In Peru there is little research on the associated coinfection patients 
with Tuberculosis (TB) and especially to patients with multidrug-resistant tuberculosis 
(MDR TB) is so important to this type of research. In the present study we worked with 
patients clinically diagnosed with TB and MDR TB who belonged to the Tuberculosis 
Control Program (TCP) of 5 hospitals of the Assistance Network of Almenara (RAA). 
We analyzed 151 serum samples of which 58 were TB patients and 93 patients were 
TB MDR. All patients interviewed were sensitized on the importance of early dismissal 
of HTLV-I virus. In clinical and epidemiological surveys were collected demographic 
and risk factors that condition the virus bacteria association. The serological diagnosis 
for the HTLV-I virus was evaluated in two stages, the first is where the serological test 
indirectly detects the presence of antibodies against the virus HTLVI / II. For this 
technique was used serological ELISA HTLV I / II (HTLV-I + Bioelisa II 5.0 Biokit), then 
used confirmatory Western Blot test Innolia Innogenetics TM. The results were analyzed 
with SPSS version 19 with the chi-square test. In samples obtained from patients with 
MDR TB was found a frequency of infection of 3,4% (2/58) located in two consecutive 
age ranges in addition to the origin of Lima and in patients with TB was found viral 
coinfection 3,2% (3/93) were also in consecutive age range of these patients were also 
from Lima. The overall frequency for a study population was 3,3% (5/151). The results 
indicated no statistical confidence level acceptable to the virus-parasite association. 
This the first report of coinfection of TB / MDR TB compared to HTLV-I virus, this study 
was conducted in areas of high TB incidence. Therefore it requires future studies 
where the diagnosis is made early for virus prevention and proper treatment. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 
El Virus Linfotrópico Humano de células T tipo I (HTLV-I), fue el primer retrovirus 
humano descubierto en 1980 por Poiesz et al.; la infección por HTLV-I se ha descrito 
en muchas regiones del mundo como Japón (Van Dooren et al., 1998), África 
(Saxinger et al., 1984), Oceanía (Nerurkar et al., 1993), el Caribe (Caribbean 
Epidemiology Center, 1990) y América del Sur (Gotuzzo et al., 2000). Estudios 
anteriores revelan que Brasil, Colombia y Perú constituyen un área endémica para 
HTLV-I, ya que entre el 2 y 10% de la población adulta sana está infectada (Zurita et 
al., 1997). Los individuos infectados con HTLV-I desarrollan anticuerpos contra el virus 
y se convierten en portadores de por vida, con un riesgo del 1 al 4% de desarrollar 
algunas manifestaciones de la enfermedad (Ball de Picón et al., 2004). 
 
En Brasil se realizaron varios trabajos de investigación sobre la asociación del 
virus HTLV-I en pacientes con TB, en uno de ellos se afirma que el HTLV-I genera una 
mayor susceptibilidad al desarrollo de la infección por TB (Marsh 1996; Bastos et al., 
2009). También en 1997, Pedral-Sampaio et al., demostraron que los pacientes con 
TB son más susceptibles a complicaciones  por la presencia de la infección por HTLV-I 
y aún más en los pacientes con ambas infecciones retrovirales (VIH y HTLV-I); 
Marinho et al., en el 2005 demostraron que los pacientes coinfectados con TB/HTLV-I 
presentaron una letalidad de hasta 25% en comparación con un 8% en aquellos que 
no presentaron la coinfección. Otro estudio, precisa que una región endémica para 
HTLV-I aumenta el riesgo de infección por Mycobacterium tuberculosis, donde este 
riesgo puede influir en la transmisión de la TB (Bastos et al., 2009). 
 
Reportes anteriores indican que en el Perú, la infección por HTLV-I se presenta 
frecuentemente en los pacientes hospitalizados con TB y se asocia con mayor 
mortalidad durante la hospitalización; también sugieren que la infección por HTLV-I 
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puede aumentar la susceptibilidad de un individuo a la tuberculosis, donde el HTLV-I 
influencia en la respuesta inmune (Verdonck et al., 2008, 2004). 
 
La principal vía de infección del HTLV-I es la vía sexual, también se transmite de 
madre a hijo; y en cuanto a su patogenicidad la mayor cantidad de seropositivos 
continúan asintomáticos toda su vida. El diagnóstico es clínico y biológico tanto en la 
sangre como en líquido cefalorraquídeo. El virus desarrolla dos anatomías patológicas 
asociadas al HTLV-I como: la Paraparesia Espástica Tropical (PET) y la Leucemia de 
Células T del Adulto (ATL); en cambio, la fisiopatología continúa siendo un misterio y 
por ello no existe aún ningún tratamiento. Es sólo la prevención, la medida que parece 
dirigir la extinción progresiva de estas dos variedades de patologías principales de 
esta enfermedad (Gotuzzo et al., 2010). 
 
Por todo lo expuesto anteriormente, la coinfección entre TB y HTLV-I merece 
especial atención, por lo que se  propone estudiar los factores de riesgo que 
condicionan a esa letalidad  en los pacientes diagnosticados clínicamente con TB y TB 
MDR que acuden a los PCT de 5 hospitales de la Red Asistencial Almenara. 
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II. MARCO TEÓRICO 
 
1. VIRUS LINFOTRÓPICO HUMANO DE CÉLULAS T TIPO I (HTLV-I) 
 
1.1. Breve Reseña Histórica 
 
Sobre la evolución de los estudios del virus HTLV-I se consideran tres etapas: 
los inicios, la precisión en la patología humana de un retrovirus (HTLV-I) y el estado 
actual de las investigaciones en su relación con otras patologías. 
 
Los estudios de los retrovirus y su relación con la patología humana comienza 
después de la Segunda Guerra Mundial, a mediados del siglo XX, Phlippe Vigier junto 
a Luc Montagnier estudiaba el retrovirus del Sarcoma de Rousen en pollos pues se 
pensaba que estos retrovirus de animales podían transformarse en cancerígenos. 
Para ello era indispensable comprender por qué el ARN viral de una célula infectada 
podía hacer una copia de ADN. La respuesta la ofrecieron David Baltimore y Howard 
Temin,  en  junio de 1970 al aislar la transcripción inversa (Berini, 2010). 
 
En 1972, en el Instituto Pasteur se creó la unidad de Oncología dirigida por Luc 
Montagnier y en Estados Unidos se impulsó la investigación del cáncer donde 
aparecieron las primeras publicaciones de Robert Gallo sobre los retrovirus; a fines de 
los años 70´s, un pensamiento común unió a los dos investigadores: encontrar la 
causa de los cánceres en la leucemia humana (Berini, 2010). Se ha considerado por 
diversos autores a Gallo et al., como los descubridores del HTLV-I siendo el primer 
retrovirus humano identificado (Cuba, 2004). El HTLV-I se aisló a partir de un paciente 
norteamericano de raza negra que padecía de un linfoma cutáneo (Poiesz et al., 
1980). Luego, en 1982 se descubrió el HTLV-2, de un paciente norteamericano con 
una leucemia T atípica a tricoleucocitos (Kalyanaraman et al., 1982). 
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En el Perú la primera observación con relación a HTLV-I fue la tesis de 
Rodríguez, M. (1952), quien estudió la neuropatología de las paraplejias denominadas 
degenerativas en 24 casos de sexo masculino y 2 de sexo femenino donde se 
visualizaron por primera vez imágenes inflamatorias de la desmielización de los 
cordones laterales de la médula. En 1988 se confirmó la relación entre el HTLV-I y la 
paraplejia por Johnson, R. y Cuba, J. A partir de 1989, los  trabajos relacionados al 
HTLV-I fueron seguidos por las publicaciones de diversos científicos hasta la 
actualidad. 
 
1.2. Clasificación 
 
El virus HTLV-I pertenece a la familia Retroviridae por sus propiedades 
fisicoquímicas (Poiesz et al., 1980), a la subfamilia Oncoviridae y al género 
Deltarretrovirus, distinguiéndose dos tipos virales principales: el HTLV-I y el HTLV-II. 
Los HTLVs derivan filogenéticamente de los Virus Linfotrópicos T de Simios (STLV) 
que en conjunto se clasifican como Virus Linfotrópicos T de Primates (PTLVs) (Wolfe 
et al., 2005). 
 
El HTLV-I se clasifica filogenéticamente en 7 subtipos bien caracterizados: el 
subtipo cosmopolita HTLV- Ia (Miura et al., 1994; 1997); en África Central HTLV- Ib  
(Hahn et al., 1984; Vandamme et al., 1994) y HTLV- Id (Mahieux et al., 1997), en 
Melanesia HTLV- Ic (Gessain et al., 1991; Bastian et al.,1993), en Zaire HTLV- Ie, en 
Gabón HTLV- If  (Salemi et al., 1998); y en Camerún el subtipo HTLV- Ig (Wolfe et 
al.,2005; Proietti et al., 2005). 
 
Dentro del subtipo cosmopolita o HTLV- Ia, se identifican 5 subgrupos: el 
subgrupo A o Transcontinental que incluye Norte y América del Sur, Suráfrica y Japón; 
el subgrupo B o Japonés que, además, contiene los países de Colombia, Brasil y Perú;  
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el subgrupo C o del África Occidental/Caribe; el subgrupo D o África del Norte; y 
además del nuevo subgrupo E o de negros peruanos. (Chávez et al., 2004; Van 
Dooren et al., 1998). 
 
1.3. Estructura de la partícula viral 
 
El virión del HTLV-I, partícula envuelta de 100nm de diámetro  (Pasquier, 
2004), se ha clasificado por su morfología como retrovirus tipo C de mamíferos. La 
envoltura contiene espigas compuestas por las proteínas de envoltura de gp21 y gp46, 
la transcriptasa reversa y la proteasa funcional están íntimamente asociadas con el 
RNA genómico del virus y encerradas en las proteínas de la nucleocápside p15, p24 y 
p19. El genoma viral es un dímero de  RNA+ al cual se le liga una molécula de RNA de 
transferencia (tRNA pro), que sirve cómo cebador en el proceso de síntesis de DNA 
dirigido por la transcriptasa reversa (Tangy, 1996). 
 
El material genético del HTLV-I está constituido por dos moléculas de RNA de 
cadena simple, idénticas entre sí y de polaridad positiva, y una vez en el interior del 
linfocito T es incorporado a su DNA, convirtiéndose en un provirus (Cann & Chen 
1996). 
 
1.4. Estructura genómica 
 
La estructura genómica del HTLV-I, es similar a los demás retrovirus, ya que 
posee las regiones genómicas conocidas como gag, pol, env y las secuencias 
terminales repetidas largas (LTRs). Por su parte, gag codifica para las proteínas “core” 
p19 y p21, pol para una DNA polimerasa dependiente de RNA (transcriptasa reversa) 
y env para una glicoproteína de transmembrana (gp21) y una de envoltura externa 
(gp46) (Goon et al., 2004). Una particularidad del virus es que presenta una región 
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adicional llamada pX., la cual codifica para las proteínas Tax, Ref, Tof, Rof y 
posiblemente otras que son producto del procesamiento alternativo del mRNA 
(Yoshida, 2005). 
 
Figura 1. Estructura genómica del Virus Linfotrópico Humano de Células T tipo 1(HTLV-I) (Higuchi & Fujii, 
2009). 
 
Las proteínas Tax 1 y Rex regulan la replicación viral y la expresión de 
proteínas virales. La primera corresponde a una fosfoproteína de 40 kDa, responsable 
de la activación de las secuencias LTRs virales y de la modulación de la transcripción 
de genes celulares que codifican para diversas interleuquinas y receptores de ellas 
(Mogensen & Paludan, 2001). Tax 1 está relacionada también con el aumento en la 
expresión de factores de transcripción y proto-oncogenes, y con la represión de la 
expresión de genes que participan en la reparación del DNA y apoptosis, generando 
un ambiente propicio para la eficiente transformación de células T (Barmak et al., 
2003; Marriott & Semmes,2005). 
 
 
 
 
 
Genes Estructurales Genes No Estructurales 
  
13 
 
1.5. Replicación viral 
 
El blanco principal del virus HTLV-I son los  linfocitos T-CD4+ y en mucha 
menor cantidad los linfocitos T-CD8+, los cuales son el vehículo de transmisión a 
través de diferentes vías (Edlich et al.,  2000; Goon et al., 2004; Lezin et al., 2005). El 
ciclo de replicación de los HTLVs, como en otros virus, puede dividirse en las 
siguientes etapas: adsorción, penetración de la nucleocápside, liberación del genoma, 
inserción del genoma, transcripción y producción de proteínas y genoma, ensamblaje, 
brotación y maduración. 
 
La primera etapa del ciclo de multiplicación viral, la adsorción, ocurre a través 
de receptores de superficie celular que reconocen a las glicoproteínas de la envoltura 
viral, principalmente la gp46. En el año 2003 se propuso al transportador 1 de la 
glucosa (GLUT-1) como receptor del HTLV-I/II, el cual se halla expresado en todas las 
superficies celulares de los vertebrados (Yasunaga & Matsuoka, 2003; Manel et. al., 
2004; Kinet et. al., 2007). Hallazgos más recientes sugieren que el ingreso del HTLV-I 
a la célula se encuentra mediado por la formación de un complejo ternario sobre la 
superficie celular formado por las proteínas de envoltura del  virus, GLUT-1, 
proteoglicanos de heparán sulfato (HSPGs) y neuropilina-1 (NRP-1) (Lambert et. al., 
2009). Por su parte, el virus HTLV-I se une eficientemente tanto a células CD4+ como 
CD8+. Luego del reconocimiento de las glicoproteínas de envoltura, la envoltura viral 
se fusiona con la membrana plasmática, lo que posibilita el ingreso de la 
nucleocápside al citoplasma. En el citoplasma, por decapsidación, se libera el ARN 
viral. Este ARN genómico es copiado en una cadena simple de ADN por acción de la 
transcriptasa reversa viral dando  lugar a un híbrido de poca estabilidad. El ARN es 
degradado por la ARNasa H, y a partir del ADN monocatenario se forma ADN doble 
cadena, el que es  transportado al núcleo donde se integra al genoma celular por 
acción de la integrasa viral. El ADN viral integrado o provirus está ya en condiciones 
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de ser transcripto a ARN genómico, aunque puede permanecer como tal tanto tiempo 
como la célula sea viable. Cabe señalar que los HTLVs no se integran en ningún locus 
específico sino que su integración es totalmente al azar (Wattel et. al., 1996). 
Figura 2. Ciclo de replicación viral del HTLV-I (Eirin, 2011) 
  
La transcripción del provirus genera tres moléculas diferentes de ARNm. La de 
mayor tamaño, también llamado ARN genómico, puede ser utilizado para ser 
encapsidado dentro de las nuevas partículas virales o bien puede ser traducido para 
producir un precursor (p55) de los genes gag y pol que luego de ser procesado 
produce tres proteínas: p19 (matriz), p24 (cápside) y p15 (nucleoproteína). Además, a 
partir de ese mismo ARNm es traducida la proteasa y la transcriptasa reversa. El 
segundo ARNm codifica el gen env del cual deriva un precursor de 61 – 69 Kd, 
dependiendo el grado de glicosilación. Este precursor luego es procesado en dos 
productos finales: la gp46 (superficie) y gp21 (transmembrana). Por último, un tercer 
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ARNm codifica las proteínas de la región pX: p40Tax, p27Rex y p21Rex (Zaninovic et. 
al., 1992). 
 
 El ensamblaje de las proteínas y los ARNs genómicos tiene lugar en la 
proximidad de la membrana plasmática, donde previamente se han insertado las 
proteínas de envoltura ya glicosiladas. Esto posibilita que durante la brotación la 
progenie viral adquiera su envoltura con lípidos y proteínas pertenecientes a la célula 
huésped, entre ellas, las moléculas del Complejo Mayor de Histocompatibilidad. 
Después de integrado como provirus al genoma celular, los HTLVs también pueden 
multiplicarse por expansión clonal de la célula huésped durante la división celular, 
siendo éste el mecanismo principal de replicación de éstos virus (Wattel et.al., 1996). 
A diferencia del HIV que posee una variabilidad genómica importante, los PTLVs son 
relativamente estables. Esta escasa variabilidad genética se debe principalmente a la 
ausencia o baja frecuencia de ciclos replicativos durante la infección persistente. 
Durante esta etapa, la única manera que tiene el virus de multiplicarse es mediante la 
expansión clonal de las células que hospedan al virus (Van Dooren et. al., 2004). Esta 
baja variabilidad ha sido utilizada como herramienta molecular para una mejor 
comprensión del origen, evolución, y diseminación de estos retrovirus. 
 
2. VÍAS DE TRANSMISIÓN      
 
En el Perú la infección por HTLV-I tiene un comportamiento endémico 
encontrándose condiciones que facilitan su transmisión las que se pueden dividir en 
factores biológicos y epidemiológicos (Alarcón et. al., 2011). Entre los primeros se 
debe  destacar las características en la composición de la leche materna que favorece 
la replicación del virus (Li et. al., 2004; Moriuchi M. & Moriuchi H., 2001); entre los 
factores epidemiológicos destacan la costumbre ampliamente difundida de la lactancia 
materna prolongada (Wiktor S. et. al., 1997), la elevada prevalencia en gestantes y el 
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incremento de la prevalencia con la edad (Zurita S. et. al., 1997; Juscamaita Z. et. al., 
2004; Alarcón J. et. al., 2006). 
 
Se describen como principales vías: el contacto heterosexual y en las mujeres  
aumenta la prevalencia con la edad; la transmisión vertical a través de la lactancia 
materna mediante linfocitos infectados en la leche y el calostro; la transmisión por vía 
transplacentaria y/o perinatal; y la vía parenteral (Toro et. al., 2002). También se ha 
descrito la transmisión a través de la saliva, no sólo por el RNA genómico viral en la 
saliva de pacientes con ATL, sino también por la determinación de anticuerpos contra 
proteínas virales en el fluido oral de individuos seropositivos (Lins, L. et al., 2012; Soto 
L. et. al., 1995; Ishihara S. et. al., 1994). 
 
3. GRUPOS DE RIESGO 
 
HTLV-I es uno de los virus ampliamente estudiados, que se encuentra diseminado 
en gran parte del mundo afectando aproximadamente entre 15 y 25 millones de 
personas (Proietti et al., 2005). Sin embargo aún no se tiene una cifra exacta del 
número de individuos infectados en el mundo debido a que los estudios de prevalencia 
e incidencia varían entre regiones y grupos poblacionales.  
 
La mayoría de los estudios epidemiológicos de tamizaje serológico para HTLV-I 
han sido realizados en donantes de sangre, mujeres gestantes en áreas endémicas y 
en poblaciones vulnerables (trabajadoras sexuales, homosexuales, inmigrantes de 
áreas endémicas, usuarios de drogas Intravenosas (UDI) y parejas sexuales o 
descendientes de personas infectadas en áreas no endémicas. (Ferreyra et al., 2010; 
Hlela et al., 2009; Gotuzzo et al., 2004). 
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Kamiura et al., en 1989 realizaron en Japón, un país de alta endemicidad,  los 
primeros estudios para detectar la infección de este virus en mujeres embarazadas 
donde se reportaron cifras de prevalencia de hasta el 7.1% en el año 1989, después 
se realizaron programas de prevención de ATL donde se incluía a ésta población, 
lográndose la disminución de la tasa de transmisión madre-hijo del 20% al 3% (Hino et 
al., 1996). 
 
La prevalencia del HTLV-I en donantes de sangre es variable en diferentes países 
del mundo, esto según la región geográfica estudiada. En áreas no endémicas se 
reportaron prevalencias de HTLV-I de 0.01% en Estados Unidos, 0.03% en Canadá,  
0.002% en Noruega, 0.003 en Francia y 0.0056% en Grecia (Tseliou et al., 2003; 
Stigum et al., 2000). 
 
Existen áreas endémicas como Japón donde la prevalencia en donantes de sangre 
llegó a ser de 13.14%, en Martinica entre 3-5% y en Trinidad y Tobago de 1.5% 
(Chiyoda et al., 2001). Carneiro-Proietti et al., (2002) reportaron que en países de 
Centro América como Jamaica y Trinidad la prevalencia fue de 5% en la población 
general.  
 
La prevalencia de HTLV-I en donantes de sangre de Argentina, Brasil, Colombia y 
Perú, dependiendo del área estudiada, puede llegar hasta el 2%; considerándose 
éstas como áreas de prevalencia baja (Gastaldello et al., 2004; Kazanji et al., 2003; 
León et al., 2003; Sánchez–Palacios et al., 2003). 
 
 En países endémicos en un grupo de mujeres embarazadas sanas de bajo 
riesgo, se mostró una prevalencia para HTLV-I de 1,93% en Martinica (Mansuy et al., 
1999), mientras que en mujeres de origen Quechua de Cuzco y Quillabamba de Perú 
se detectó un 2,3% (Zurita et al., 1997).  
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En Salvador, Bahía (Brasil) 0,7% a 0,88% de mujeres embarazadas de bajo nivel socio 
económico son HTLV-I positivas (Bittencourt et al., 2001). Estudios actuales en 
mujeres embarazadas en países no endémicos de Europa, mostraron que la 
prevalencia del HTLV-I/II no superaba el 0.02%, además era 6 veces mayor que en 
donantes de sangre de la misma área (Taylor et al., 2005). 
 
 En poblaciones de usuarios de drogas intravenosas (UDI) se encontraron 
seroprevalencias para HTLV-I que llegan al 30%, según la región estudiada (Robert-
Guroff et al., 1986). La prevalencia de los UDI de Europa y Estados Unidos no supera 
el 0.3% contrariamente a lo que ocurre en Brasil donde el HTLV-I es el tipo viral más 
frecuente en esta población con 12.6% (De la Fuente et al., 2006; Zunt et al  2006; 
Guimaraes et al.,  2001; Desgrames et al., 1996). 
 
 En las poblaciones de trabajadoras sexuales (TS), en países donde el HTLV-I 
es endémico como Japón, Zaire, Perú y Brasil la prevalencia varía de 2.8% a 7.3%; en 
áreas no endémicas como España y Singapur, la prevalencia no supera el 0.6% (Belza 
2004; Trujillo  et al., 1999; Bellei et al., 1996; Delaporte et al., 1995; Nakashima et al., 
1995; Sng et al., 1991). 
 
 El grupo poblacional de hombres que tienen sexo con hombres (HSH) 
presentan prevalencias de HTLV-I de acuerdo a las áreas de endemicidad; en Perú se 
encontró un 1.8%, en Europa y Estados Unidos no supera el 0.4%. (La Rosa et al., 
2009; Ward et al., 1999; Aboulafia et al., 1991).  
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4. EPIDEMIOLOGIA 
 
Las principales regiones endémicas en el mundo para la infección de HTLV-I son 
Japón, el Caribe, América Central y del Sur, África Ecuatorial, Oriente Medio y 
Melanesia (Mueller et al.,1996; Levine & Blattner, 1987) (Anexo 1). 
 
En América del Sur que tiene alrededor de 350 millones de habitantes en 13 
países, la infección por HTLV-I ha sido reportada en la mayoría de ellos (Carneiro-
Proietti et al., 2002). Países como Colombia (Fujiyama1993; Maloney et al., 1989), 
Venezuela (Merino 1984), Bolivia (Tsugane 1988),  Brasil (Talarmin et al., 1999; 
Salemi  et al.,  1998; Fujiyoshi et al., 1995; Maloney et al., 1992), Perú (Gotuzzo et al., 
1996; Johnson  et al., 1988), Chile (Cartier et al., 1993) y Argentina (Bouzas et al., 
1990).  
 
También existen regiones endémicas con cifras muy elevadas (≥ 15%) por 
ejemplo, en las islas del sudoeste de Japón, algunas áreas de África, así como en 
Melanesia e islas Seychelles (Mueller et al., 1990). Además se encontraron endemias 
con cifras intermedias (5-14%) en el Caribe y algunas regiones de África Occidental. 
Así como cifras bajas (<5%) en Australia y en algunos países centroamericanos como 
Honduras (De Rivera, 1995), Panamá (Reeves, 1990).  
 
5. ENFERMEDADES ASOCIADAS AL VIRUS HTLV-I 
 
El HTLV-I se encuentra asociado a desórdenes linfoproliferativos como la 
leucemia/linfoma de células T del adulto (ATL) (Ball de Picón et al., 2004) y con 
desórdenes autoinmunes, como la mielopatia asociada a HTLV-I / Paraparesia 
Espástica Tropical (HAM/PET) (Best et al., 2006; Goncalves et al., 2008). La infección 
por HTLV-I parece atribuir un riesgo incrementado para el desarrollo de algunas 
  
20 
 
infecciones específicas como dermatitis infectiva en niños (La Grenade et al., 1998) y 
adultos (Bittencourt et al., 2006), sarna noruega (Rengifo et al., 2007),  formas severas 
de estrongiloidiasis (Gotuzzo et al., 1996), uveítis (Yukawa et al., 2006) y una mayor 
susceptibilidad al desarrollo de infección por TB (Marsh 1996; Bastos et al., 2009). 
 
Tabla1. Enfermedades asociadas con el Virus Linfotropico Humano de Células T tipo I (HTLV-I) (Gotuzzo 
2010). 
6. SISTEMA INMUNE ASOCIADO AL HTLV-I 
 
HTLV-I es un virus de cadena RNA simple y la transcriptasa reversa es capaz de 
evadir la respuesta inmune. Reportes han indicado que algunos factores derivados del 
hospedero y específicos al virus pueden regular la expresión génica del provirus 
integrado y podría provocar un gran impacto en el curso de la enfermedad durante y 
después de la infección primaria (Carvahlo et al., 2004). El HTLV-I permite la 
transcripción a DNA viral para integrarse en el genoma del hospedero. Así, el virus es 
capaz de evadir la respuesta inmune. Reportes han indicado que algunos factores 
derivados del hospedero y específicos al virus pueden regular la expresión génica del 
provirus integrado y podría provocar un gran impacto en el curso de la enfermedad 
durante y después de la infección primaria (Carvahlo et al., 2004). Además HTLV-I 
infecta predominantemente a las células T CD4 induciendo a su activación y la 
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proliferación de las células T CD4 y CD8. También genera la alta producción de 
citoquinas proinflamatorias como: TNF-α y IFN-γ (asociados al daño del sistema 
nervioso central y el desarrollo de la Mielopatía asociada a HTLV-I (HAM)) (Jacobson 
2002; Santos  et al., 2004). 
 
Estudios recientes han demostrado que el gen HBZ, desempeña un papel crítico 
en varios aspectos de la biología de HTLV-I. Este gen HBZ en sí también puede 
contrarrestar la respuesta inmune, pues se ha encontrado que puede inhibir las 
respuestas del IFN de tipo 1 cuando transfecta las células mononucleares de la sangre 
periférica (Douville,  2011). La proteina Tax que es propia del virus HTLV-I genera una 
alta producción de algunas citoquinas  y receptores implicados en el crecimiento de 
células T (IL-2, IL-2 receptor, GM-CSF, IL-15 receptor e IL-15), también juega un rol 
importante en la persistencia de células CD8 sobre todo en pacientes con HAM/TSP, 
la expresión de RNAm de esta Interleuquina en pacientes  con HAM/PET es mayor, se 
asocia a la prevención de la apoptosis y a contribuir con la  proliferación de linfocitos 
(Waldmann et al., 2001) (Anexo 2). 
 
7. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA TUBERCULOSIS 
 
Los microorganismos causales de la TB se incluyen, taxonómicamente, en el 
orden de los Actinomycetales y en la familia Mycobacteriaceae. La TB está producida 
por uno de los cuatro microorganismos que integran el complejo M. tuberculosis, que 
son: M.tuberculosis, M. bovis, M. africanum y M. microti. Sin lugar a dudas, la TB 
producida por M. tuberculosis es la más importante desde el punto de vista sanitario y 
la que produce la gran mayoría de los cuadros clínicos de esta enfermedad (Caminero 
et al.,1998). 
Pese a que se dispone de un tratamiento efectivo, la enfermedad continua 
presente en el escenario mundial, además existen barreras de acceso a los servicios 
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de salud para un tratamiento precoz, lo cual lleva a las personas portadoras a estados 
crónicos (baciliferos), donde se pueden llegar a contagiar de 10 a 15 individuos, 
generalmente los contactos cercanos del paciente en su grupo familiar, laboral; esto 
ocasiona un impacto biopsicosocial, socioeconómico, laboral, en la salud de la 
población (WHO, 2008). 
 
En el mundo existen un estimado de 1,9 millones de muertes por TB, también se 
producen 9 millones de casos nuevos al año, el 95% se ubica en los grupos 
vulnerables de países pobres y más poblados. La TB se considera la segunda 
prioridad internacional en salud pública, se registra un portador por cada tres personas 
en el mundo (WHO, 2010). En cuanto a la distribución por edad, se ha encontrado que 
en países de alta incidencia la TB afecta principalmente a niños y adultos jóvenes, 
mientras que en países de baja incidencia la enfermedad se presenta con más 
frecuencia en mayores de 60 años (Torres et al., 2007). 
 
Existe una distribución de nuevos casos de TB existentes en el mundo por países 
con una incidencia de 9,4 millones  (rango de 8,9 millones-9,9 millones) en el mundo 
equivalente a 137 casos por 100 000 hab. (WHO, 2010). A nivel mundial, la cifra anual 
de nuevos casos de TB sigue aumentando ligeramente debido a que el crecimiento 
demográfico contrarresta las lentas reducciones de las tasas de incidencia. En el 2009, 
se estimó que la prevalencia estaba entre 12 y 16 millones de casos con 9,4 millones 
de casos nuevos. Se calcula que para ese mismo año murieron de tuberculosis 1,3 
millones de personas. (WHO, 2011) (Figura 3). Y una proporción de coinfección 
TB/VIH de 6.8% dando lugar a aproximadamente 1,3 millones de muertes (WHO, 
2008). 
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Según distribución geográfica la TB se concentra en países en vías de desarrollo, 
donde prevalecen las condiciones de pobreza, expansión del VIH, falta de voluntad 
política que en su conjunto tienen implicaciones en los programas de prevención y 
control de la TB (García, 2001). 
 
7.1. TUBERCULOSIS EN EL PERU 
 
El Perú tiene una de las más altas tasas de incidencia en las Américas, con 172 
casos por 100 000 habitantes en 2005 (Suarez,  2001/WHO report 2007).  
 
La incidencia no es uniforme a lo largo del territorio nacional, concentrándose 
principalmente en Lima, Callao, Ica, Moquegua, Tacna, Puno, Madre de Dios, Cuzco y 
Loreto, donde se encuentran tasas por encima del promedio nacional (MINSA, 2004). 
Esta enfermedad afectó a más de 32 mil peruanos durante el año 2008 (PEM-MINSA, 
2009). 
Figura 3. Estimación de defunciones por TB en el 2009. (Estadísticas Sanitarias Mundiales, 2011) 
 
  
24 
 
7.2. TIPOS DE TUBERCULOSIS 
 
7.2.1. Tuberculosis extrapulmonar 
 
La tuberculosis extrapulmonar rara vez es contagiosa (excepto en el caso de 
tuberculosis de la laringe, enfermedad de la cavidad oral o de la laringe o abscesos o 
lesiones donde la concentración de organismos es alta). Sin embargo, la transmisión 
desde localizaciones extrapulmonares se ha reportado durante procedimientos que 
generan aerosoles, como autopsias y manipulación de tejidos infectados.(National 
Tuberculosis Center Curry 2008) 
 
7.2.2.  Tuberculosis simple 
 
La tuberculosis pulmonar (TB) es una infección crónica de orden mundial, es por 
esto que representa un problema de salud pública, sobre todo para aquellos países en 
vías de desarrollo (Aponte & Hernández, 2011).  
 
7.2.3 Tuberculosis drogorresistente (TB DR) 
 
 La tuberculosis drogorresistente se refiere a un caso de tuberculosis el cual 
muchas veces es pulmonar donde el paciente elimina bacilos resistentes a uno o más 
fármacos antituberculosos (MINSA, 2006). 
 
7.2.4. Tuberculosis Multidrogorresistente (TB MDR) 
 
La TB Multidrogorresistente es cuando la bacteria de M. tuberculosis es 
resistente, por lo menos, a los dos fármacos de primera línea más efectivos para el 
tratamiento de TB: Isoniazida y Rifampicina. (MINSA, 2006). 
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7.2.5. Tuberculosis extremadamente resistente (TB XDR) 
 
 La tuberculosis extremadamente resistente (TB XDR) es un tipo poco común 
de la tuberculosis multidrogorresistente (TB MDR). Es resistente a casi todos los 
medicamentos utilizados para tratar la tuberculosis, incluso los dos mejores 
medicamentos de primera línea: la isoniacida y la rifampina. La tuberculosis XDR 
además es resistente a los mejores medicamentos de segunda línea: la 
fluoroquinolona y a por lo menos uno de tres medicamentos inyectables (es decir 
Amikacina, Kanamicina o Capreomicina) (CDC, 2010). 
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III. ANTECEDENTES DE COINFECCIÓN 
 
Cuando el virus HTLV-I infecta los linfocitos CD4, importantes en la respuesta 
inmune, predispone al paciente a la Tuberculosis (Marsh, 1996), a esto llamamos 
coinfección. Muchos trabajos reportan esta confección, pues se sabe que los retrovirus 
como el HTLV-I disminuyen las defensas del sistema inmune propiciando la aparición 
de enfermedades oportunistas como la TB que se puede complicar generando una 
drogorresistencia. Algunos trabajos de investigación descritos a continuación 
evidencian la asociación entre HTLV-I y TB. 
 
Las personas con TB  tienen una respuesta hipersensible retardada a PPD 
(Hisada et al., 1999) y los seropositivos para HTLV-I tienen una respuesta 
hipersensible a la TB, según reportes, es debido a que han tenido una persistencia de 
TB en su historia familiar y es común en pacientes seropositivos  (Matsuzaki 1993), 
también estudios de caso control indican una alta prevalencia de HTLV-I en pacientes 
con TB (Marinho, 2005). 
 
En nuestro país una investigación realizada sobre la asociación entre la 
infección por el Virus Linfotrópico Humano de células T tipo I (HTLV-I) y mortalidad en 
pacientes hospitalizados con tuberculosis; según Verdonck et al. (2004), describen que 
los pacientes que se consideraron en el estudio ingresaron con el diagnóstico de TB a 
los servicios de hospitalización del Hospital Nacional Cayetano Heredia, los cuales 
fueron entrevistados y sometidos a pruebas diagnósticas y confirmativas para la 
infección por HTLV- I. Se revisaron sus historias clínicas y los libros de altas de 193  
pacientes con el diagnóstico de TB, de los cuales 14 (7.3%) pacientes tuvieron HTLV-I. 
En el estudio de regresión logística múltiple la condición de HTLV-I positivo se asoció 
significativamente con la muerte de pacientes durante la hospitalización, 
independientemente de otras variables. Estos resultados sugieren que no sólo la 
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infección por el VIH, sino también la infección por  HTLV-I pueden agravar el curso 
clínico de TB. Se demostró que la infección por HTLV-I es frecuente entre los 
pacientes hospitalizados con TB y que existe una relación fuerte e independiente entre 
la  infección por HTLV-I y la mortalidad durante la hospitalización por TB. 
 
Otro estudio de investigación realizado por el mismo autor (Verdonck et al., 
2007) fue sobre el virus HTLV-I, frecuente en pacientes ambulatorios con tuberculosis 
pulmonar en el norte de Lima, Perú; en este reporte se muestra la prevalencia de 
HTLV-I, HTLV-II y del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en pacientes 
ambulatorios con TB, luego se comparó a  pacientes infectados con HTLV-I con los 
pacientes seronegativos. El tipo de estudio fue transversal, se trabajó con 311 
pacientes entre 18 a 65 años; los cuales tenían el diagnóstico de TB pulmonar 
(baciloscopia positiva) reportada en los diferentes centros de salud del norte de Lima. 
Se encontró que un 5.8% de 18 pacientes con TB estaban infectados con HTLV-I. Las 
conclusiones del estudio indican que la infección por HTLV-I resultó ser más frecuente 
en pacientes con TB  o en personas con una historia de TB, además se indica que la 
prevalencia aumenta con la edad, en comparación con estudios realizados de 
vigilancia endémica en distintas regiones. 
 
En estudios de caso control se observó el incremento del riesgo de tuberculosis 
con la infección del Virus Linfotrópico Humano de acuerdo a Marinho et al., (2005). El 
trabajo fue realizado en la ciudad del Salvador (Brasil) en una zona de alta incidencia 
para TB, participaron 375 pacientes con TB (casos) y 378 sin TB (control), los 
resultados indicaron  que la prevalencia de infección por HTLV-I fue de 32% en 
pacientes con TB y 4,27%  en pacientes sin TB, estadísticamente se observó  un 
aumento significativo del riesgo de TB en personas infectadas por el HTLV-I. Se 
demostró que la infección por HTLV-I ha mostrado estar asociada con un peor curso 
de la TB, con letalidad de hasta 25% en las personas infectadas con este virus, en 
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comparación con el 8% de aquellos que no están infectados, llevando a una mayor 
prevalencia en los casos hospitalizados. 
 
La coinfección de los retrovirus VIH / HTLV, reportados en otros países como 
Brasil en el estado de Bahía por Pedral-Sampaio et al. (1997), indican que el estudio 
realizado en 378 pacientes diagnosticados con TB, a quiénes por pruebas serológicas 
se les hizo la detección y confirmación de VIH-1, HTLV-I y HTLV-II, algunos de estos 
pacientes contaban con tratamiento de segunda línea por la recaída de la enfermedad. 
De esta población 32 pacientes tenían HTLV-I y de ellos 8 fallecieron. La causa de 
muerte en el grupo serológico fue principalmente relacionada con la progresión de la 
TB. Luego se concluyó que el pronóstico asociado a la TB se ve afectada por la 
presencia de la infección retroviral y aún más en los pacientes con ambas infecciones 
retrovirales (VIH y HTLV-I), por lo que también, la mortalidad fue muy alta por eso los 
pacientes con TB deben ser examinados para la infección retroviral, debido a las 
implicaciones pronosticas y terapéuticas. 
 
El estudio sobre Prevalencia del Virus Linfotrópico tipo 1 de células T Humanas 
en Pacientes Hospitalizados con Tuberculosis (Bastos et al., 2009), basados en 
estudios anteriores sugiere que en el curso clínico de la TB, la respuesta inmunológica 
de los individuos se ve influenciado por el virus HTLV-I en pacientes que estén 
coinfectados. Por esto se propuso determinar la prevalencia de la infección por HTLV-I 
en pacientes hospitalizados en la región endémica del Salvador, Brasil, que se 
encuentra latente tanto para la infección por HTLV-I y la enfermedad de la infección de 
TB. Para esto se realizó un estudio transversal en un hospital perteneciente a esta 
región, en pacientes con la enfermedad pulmonar realizado entre 2006 y 2007, los 
participantes del estudio fueron entrevistados sobre su actual o último episodio de la 
TB y se le realizó pruebas serológicas de detección y confirmación para HTLV-I. Se 
obtuvieron 360 (59,3%) pacientes con una historia actual o pasada de la TB y 50 
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(8,2%) con una infección por HTLV-I, además 39 (6,4%) tenían HTLV-I y TB. También 
se encontró que las probabilidades de pacientes con TB que eran  positivos para 
HTLV-I fueron de 2,6 veces las probabilidades que dieran negativo para HTLV-I. Por 
todo esto se concluyó que en una región endémica, para ambas infecciones, la 
presencia de HTLV-I aumenta el riesgo de infección por Mycobacterium tuberculosis, 
donde este riesgo puede influir en la transmisión de la TB y la epidemiología de la 
enfermedad en esta comunidad. 
 
En el estudio sobre la Influencia del HTLV-I en la Presentación Clínica, 
Microbiológica e Inmunológica de la Tuberculosis realizado por Bastos et al. (2012), se 
contaron con 13 casos nuevos de TB asociado a HTLV- I y 25 pacientes con 
tuberculosis sin asociación al virus, siendo esta la población control. Se les sometió a 
evaluación clínica, esputo, rayos X respuesta inmunológica y mortandad y se comparó 
a ambos grupos. No se encontraron mayores diferencias entre ambos en los estudios 
clínicos, en carga bacteriana más ni en esputo y fallecieron dos pacientes 
coinfectados. Se encontró entonces que el aumento de la susceptibilidad para la 
infección de tuberculosis a el HTLV-I en personas  infectadas  puede deberse a la 
deficiencia en la producción de TNF-α, y que la gravedad del grado de TB en 
pacientes co-infectados está relacionado a la mejora de la respuesta inflamatoria Th1, 
en lugar de su disminución de la capacidad para controlar el crecimiento bacteriano.  
 
De acuerdo a los trabajos expuestos, en el presente estudio deseamos contribuir 
con el diagnóstico oportuno de HTLV-I en pacientes con TB drogorresistente para  
ayudar al  paciente a un tratamiento específico y adecuado. 
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IV. MATERIAL Y METODOS 
 
1. MATERIAL BIOLÓGICO 
 
Se estudiaron un total de 151 muestras de suero de pacientes con diagnóstico 
clínico-microbiológico de TB y TB MDR pertenecientes al Programa de Control de 
Tuberculosis (PCT) de la Red Asistencial Almenara (RAA) de febrero del 2010 a 
setiembre del 2011. 
 
2. METODOS 
 
2.1. TIPO DE ESTUDIO Y DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 
 
El presente estudio fue de tipo transversal y descriptivo sobre prevalencia de 
HTLV-I en pacientes con diagnóstico clínico-microbiológico de TB y TB MDR de 5 
hospitales pertenecientes a la RAA. Se coordinó el acceso a cada PCT con los 
doctores encargados del mencionado establecimiento, así como la captación de cada 
paciente, el cual se logró con el apoyo de las licenciadas y técnicos (Anexo 3). 
 
Antes de colectar las muestras de sangre a cada paciente, se les brindó una 
charla informativa con una cartilla de información (Anexo 4) sobre la coinfección del 
HTLV-I con la TB. Mediante el llenado de encuestas clínico-epidemiológicas, se 
recogieron datos demográficos como: edad, sexo, lugar de procedencia, grado de 
instrucción, estado civil, factores de riesgo para contraer la infección: donaciones 
sanguíneas previas, comportamiento sexual. También se consignó en esta encuesta 
las pruebas de resistencia a los fármacos antituberculosos y en algunos casos se 
complementó la información con la revisión de las historias clínicas (Anexo 5). 
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Criterios de inclusión: Todos los pacientes TB y TB MDR positivos y que no están 
infectados con VIH y otros virus que voluntariamente accedieron a la toma de muestra 
de sangre que asistieron a los PCT  del Hospital Guillermo Almenara, Hospital de 
Emergencias Grau, CAP III de Huaycán, Policlínico de Chosica y Hospital Nivel II 
Vitarte, pertenecientes a la RAA. 
Se excluyó a los pacientes: TB y TB MDR diagnosticados con otros virus, 
principalmente el VIH  en los PCT  del Hospital Guillermo Almenara, Hospital de 
Emergencias Grau, CAP III de Huaycán, Policlínico Chosica y Hospital Nivel II Vitarte 
pertenecientes a la RAA. 
 
2.2. PROCEDIMIENTO EXPERIMENTAL 
 
2.2.1. Colecta de sueros 
 
Antes de la toma de muestra, cada paciente firmó un consentimiento informado 
para su respectivo estudio (Anexo 6). Luego, mediante punción venosa y en tubos 
Vacutiner con gel se colectaron las muestras de sangre periférica de los pacientes 
pertenecientes al PCT (Figura 4). Estas muestras fueron procesadas mediante 
centrifugación para colectar los sueros, los cuales se conservaron a temperatura de –4 
°C en el Laboratorio de Virología Clínica y Molecular de la UNMSM, hasta su posterior 
análisis mediante las pruebas serológicas (Anexo 7). 
 
2.2.2. Evaluación Serológica del Virus Linfotrópico Humano de Células T 
tipo 1 
 
La detección de anticuerpos contra el HTLV-I se realizó mediante la prueba 
serológica de ELISA (Bioelisa HTLV-I+II 5.0- Biokit) y para la confirmación, WESTERN 
BLOT (INNO-LIA HTLV I/II-Innogenetics) para HTLV-I. 
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Figura 4. Obtención de sueros colectados en 5 hospitales de la Red Asistencial Almenara 
 
2.2.3. ELISA HTLV I/II 
 
Se analizó 151 muestras de suero con el ensayo de inmunoadsorción 
enzimática ELISA (Bioelisa HTLV-I+II 5.0) (Figura 5), con el fin de determinar la 
presencia de anticuerpos IgG anti-HTLV- I/II. Este ensayo fue realizado y evaluado de 
acuerdo a las instrucciones del fabricante (Anexo 7). 
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Figura 5. Kit Bioelisa HTLV-I+II 5.0 para la detección de anticuerpos del virus 
HTLV-I realizado en el Laboratorio de Virología Clínica y Molecular-UNMSM. 
 
Los pocillos de las tiras de microplacas de poliestireno están recubiertos con 
una mezcla de tres diferentes proteínas recombinantes de HTLV, que corresponden a 
los segmentos altamente antigénicas de los virus HTLV-I y HTLV-II. El conjugado se 
basa en una triple fusión de una proteína recombinante, que está marcada con 
peroxidasa de rábano, que se genera mediante la clonación de los tres fragmentos de 
ADNc que codifican para las tres proteínas recombinantes de HTLV-I en un solo 
vector. El suero o plasma humano se coloca en el diluyente que contiene el conjugado, 
se incuba en un pocillo recubierto. Si los anticuerpos HTLV-I/II específicos (IgA, IgG, 
IgM), están presentes, se unirán tanto a los antígenos inmovilizados en la fase sólida y 
el antígeno trifusionado del conjugado. Después de la incubación, los pocillos se lavan 
para eliminarlos materiales que no se unieron. Una solución de sustrato cromógeno 
incoloro que contiene 3,3 ', 5,5' tetrametilbenzidina (TMB) se añaden a cada pocillo. La 
enzima peroxidasa es capaz de modificar un sustrato en presencia de un cromógeno 
(componente productor de color) produciendo un producto coloreado que puede ser 
medido utilizando el espectrofotómetro. La presencia de anticuerpos específicos se 
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indica por la presencia de un color azul después de la incubación, el desarrollo del 
color se detiene cuando cambia a amarillo mediante la adición de ácido sulfúrico el 
cual es un inhibidor químico. La intensidad del producto de color amarillo resultante se 
mide a 450nm, utilizando un espectrofotómetro y es proporcional a la cantidad de 
anticuerpos presentes en la muestra. Las muestras con valores de absorbancia que 
igualan o son mayores que el valor del Cuttof se consideraron como reactivas. (Figura 
6). 
 
 
 
A.  
 
 
 
 
 
 
ELISA  HTLV I+II 
Figura 6. Resultados de la placa de Elisa HTLV – I/II 
A. Placa de Elisa con el sustrato cromógeno TMB, que se evidencia con un color 
azul intenso en los controles positivos (7D, 7F, 7G) de la misma manera se 
observa en las muestra problema 8D, 8G, 10E, 10F y 10G. 
B. Luego de agregar la solución de parada H2SO4  se observó un color amarillo 
intenso en los controles y en las muestras positivas. 
 
 
 
A B 
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2.2.4. INMUNOBLOT HTLV I/II 
 
Se analizaron 5 muestras seropositivas mediante la técnica de ELISA (INNO-
LIA HTLV I/II), este ensayo fue realizado y evaluado de acuerdo a las instrucciones del 
fabricante (Anexo 8). 
 
 
Figura 7. Kit INNO-LIA HTLV I/II, para la detección de anticuerpos del virus HTLV-I 
realizado en el Laboratorio de Virología Clínica y Molecular UNMSM. 
 
INNO-LIA HTLV I/II Score es un inmunoensayo enzimático en tira, que utiliza 
antígenos definidos derivados de proteínas inmunodominantes procedentes de HTLV 
I/II para confirmar la presencia de anticuerpos contra el virus HTLV-I y HTLV-II (Figura 
7). 
 
Los antígenos utilizados son proteínas recombinantes altamente purificadas y 
fijadas sobre una membrana de nylon. Las secuencias seleccionadas permiten la 
detección de anticuerpos con una amplia especificidad para los antígenos conocidos 
del virus HTLV. La antigenicidad exhibida por estas proteínas es común a los 
anticuerpos para HTLV-I y HTLV-II, lo que permite realizar la confirmación en un solo 
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ensayo. Se aplica como antígenos sin especificidad dos bandas gag (p19 I/II, p24 I/II) 
y dos bandas env (gp46 I/II, gp21 I/II). Adicionalmente, se emplea 1 banda para cada 
antígeno específico de tipo HTLV-I (gag p19-I, env gp46-I) y para HTLV-II (env gp46-
II). En cada tira se incorporó 4 líneas de control, tres líneas de control positivo (3+, 1+, 
+/-) y una línea de control negativo (estreptavidina) (Figura 8). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8. Resultados del inmunoensayo enzimático Inmunolot HTLV I/II INNNO-LIA
TM
. Las tiras 
analizadas con ésta técnica muestran el control negativo (C-) en la cual se evidencian las 
bandas de intensidad (3+, 1+, +/-); el control positivo (C+) se observan las bandas sin 
especificidad (p19 I/II y p24 I/II) y dos bandas env (gp 46 I/II y gp21 I/II). Además, las bandas 
especificas son la env gp46-I, especifica para HTLV-I y las bandas env gp46-II específica para 
HTLV-II. 
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3. PROCESAMIENTO DE DATOS 
 
Los datos recogidos de las encuestas clínico-epidemiológicas y las historia 
clínicas de cada paciente, así como los resultados de laboratorio, se introdujeron en 
una base de datos elaborada en Microsoft Office Excel 2007.Posteriormente los datos 
se procesaron con el programa estadístico SPSS v19 (distribución de frecuencias, 
coeficiente de Pearson, Chi-cuadrado) para conocer la asociación  entre HTLV-I y las 
poblaciones de TB y TB MDR (Anexo 9). 
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V. RESULTADOS 
 
1. Análisis de la distribución de individuos con TB y TB MDR. 
Según encuesta epidemiológica, se encontró que de los 151 pacientes en 
estudio, 93 (61,6%) presentaron TB y 58 (38,4%) TB MDR, pertenecientes a los PCT  
de la RAA (Tabla 2, Figura 9). 
 
Tabla 2. Frecuencia de los pacientes con TB y TBMDR. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Diagnóstico Frecuencia Porcentaje 
TB MDR 58 38,4% 
TB 93 61,6% 
Total 151 100,0% 
58
casos
93
casos
TB MDR
TB
Figura 9. Distribución de pacientes con TB y TB MDR. 
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1.1. Distribución de pacientes con TB y TB MDR de acuerdo a los PCT de 
los Centros de Salud pertenecientes a la RAA. 
 
En la siguiente tabla 3 y figura 10, se muestra el porcentaje de pacientes TB y TB 
MDR que voluntariamente entraron al presente estudio, distribuidos de acuerdo a los 
PCT de los diferentes Centros de Salud: Hospital Guillermo Almenara Irigoyen (TB: 
1.3%; TBMDR: 37.1%), Hospital de Emergencias Grau (TB: 12,6%), Centro Asistencial 
Primario III de Huaycán (TB: 13,2%), Policlínico de Chosica (TB: 15,2%; TBMDR: 
0,7%) y Hospital Nivel II de Vitarte (TB: 19,2%; TBMDR: 0,7%) pertenecientes a la 
RAA. 
Tabla 3.  Frecuencia de pacientes diagnosticados positivos para TB y TB MDR distribuidos de acuerdo a 
los Centros Salud usados para el presente estudio. 
 
En el PCT del Hospital Guillermo Almenara (tabla 5; figura 11) se encontró la 
mayor cantidad de pacientes (56 casos) con TB MDR (37,10%) mientras que en el 
PCT del Hospital de Vitarte se encontró la mayor cantidad de pacientes (29 casos) con 
TB (19,20%). 
 
 
  
DIAGNOSTICO 
Total 
  
TB MDR TB 
CENTRO 
DE 
SALUD 
Hospital Guillermo Almenara Irigoyen 
56      
(37,10%) 
2         
(1,30%) 
58      
(38,40%) 
Hospital de Emergencias de Grau 
0         
(0,00%) 
19      
(12,60%) 
19      
(12,60%) 
CAP III Huaycán 
0         
(0,00%) 
20      
(13,20%) 
20      
(13,20%) 
Policlínico Chosica 
1         
(0,70%) 
23      
(15,20%) 
24      
(15,90%) 
Hospital Nivel II Vitarte 
1         
(0,70%) 
29      
(19,20%) 
30      
(19,90%) 
Total 
58      
(38,40%) 
93      
(61,60%) 
151      
(100.00%) 
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Figura10.  Frecuencia de pacientes con diagnóstico de TB y TB MDR distribuidos de acuerdo a 
los Centros de Salud 
 
1.2. Análisis de los pacientes con TB y TB MDR respecto a la variable 
edad. 
 
Los datos respecto a la edad de los pacientes durante el presente estudio 
(Tabla 4; Figura 11) se segmentó en 4 intervalos de la siguiente manera de 14 a 18 
años, 19 a 25 años, 26 a 60 años y más de 60 años. 
 
  
DIAGNÓSTICO 
Total 
  
TB MDR TB 
Edad en 
intervalos 
De 14 a 18 años 
5          
(3,3%) 
6 
(4.0%) 
11 
(7.3%) 
De 19 a 25 años 
8          
(5,3%) 
18 
(11.9%) 
26 
(17.20%) 
De 26 a 60 años 
39      
(25,8%) 
54 
(35.8%) 
93 
(61.60%) 
Más de 60 años 
6          
(4,0%) 
15 
(9.9%) 
21 
(13.90%) 
Total 
58     
(38,40%) 
93 
(61.60%) 
151 
(100.00%) 
 
Tabla 4. Frecuencia de pacientes positivos para TB y TB MDR de acuerdo al rango de edad. 
56
0 0 1 12
19 20
23
29
0
10
20
30
40
50
60
Hospital 
Guillermo 
Almenara 
Irigoyen
Hospital de 
Emergencias 
Grau
CAP III 
Huaycan
Policlínico 
Chosica
Hospital Nivel 
II Vitarte
TB MDR
TB
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5
8
39
6
0
5
10
15
20
25
30
35
40
45
De 14 a 18 años De 19 a 25 años De 26 a 60 años Mas de 60 años
PACIENTES TB MDR
TB MDR
6
18
54
15
0
10
20
30
40
50
60
De 14 a 18 años De 19 a 25 años De 26 a 60 años Mas de 60 años
PACIENTES TB TB
Figura 11. Análisis de frecuencia de pacientes según el rango de edad de los pacientes con TB (a) y TB MDR (b). 
(a) 
(b) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
El intervalo que posee mayor número de pacientes es la de 26 a 60 años con 
93 casos (61.60%) de los cuales 39 son TB MDR (25.80%) y 54 son TB (35.80%). 
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39(25,8%) 
56 (37.1%)
19 (12.6%)
37 (24.5%)
0
10
20
30
40
50
60
TB MDR TB
MASCULINO
FEMENINO
Figura 12. Distribución de pacientes con TB y TB MDR respecto al sexo. 
1.3.  Análisis de los pacientes con TB y TB MDR respecto a la variable sexo. 
 
Se analizó la frecuencia de pacientes TB y TB MDR según el sexo de los 
pacientes, se observa una mayor predominancia del género masculino tanto para el 
grupo de pacientes positivos TB (37,1%) como para el grupo de pacientes TB MDR 
(25,8%) respectivamente (Tabla 5; Figura 12). 
 
Tabla 5. Frecuencia de pacientes del PCT de acuerdo al sexo 
   Total 
  
TB MDR TB 
SEXO 
MASCULINO 
39      
(25,80%) 
56      
(37,10%) 
95      
(62,90%) 
FEMENINO 
19      
(12,60%) 
37      
(24,50%) 
56      
(37,10%) 
Total 
58       
(38,40%) 
93      
(61,60%) 
151    
(100,00%) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
El sexo predominante para los grupos de pacientes positivos TB y TB MDR es el 
género masculino con un número de 95 que representa el 62,90% y el género 
femenino son 56  representando el 37,10%. 
1.4. Análisis de pacientes TB y TB MDR respecto a la variable procedencia. 
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En la figura13, se muestra el análisis de los pacientes positivos TB y TB MDR 
de acuerdo a su lugar de procedencia. Así el lugar predominante de procedencia de 
los pacientes de TB es Lima con 98 casos que representa el 64.90% con 38 (25,20%) 
de casos TB MDR y 60 (39.70%) de casos TB, como se aprecia en la tabla 6. 
 
 TOTAL 
  
TB MDR TB 
 
 
LUGAR DE 
PROCEDENCIA 
Ancash 
2 
(1.32%) 
2 
(1.32%) 
4 
(2.65%) 
Apurímac 
0 
(0.00%) 
3 
(1.99%) 
3 
(1.99%) 
Arequipa 
2 
(1.33%) 
1 
(0.66%) 
3 
(1.99%) 
Ayacucho 
0 
(0.00%) 
4 
(2.65%) 
4 
(2.65%) 
Cajamarca 
0 
(0.00%) 
1 
(0.66%) 
1 
(0.66%) 
Cerro de 
0 
(0.00%) 
1 
(0.66%) 
1 
(0.66%) 
Cusco 
0 
(0.00%) 
3 
(1.99%) 
3 
(1.99%) 
Huancavelica 
3 
(1.99%) 
3 
(1.99%) 
6 
(3.98%) 
Huánuco 
3 
(1.99%) 
0 
(0.00%) 
3 
(1.99%) 
Ica 
1 
(0.66%) 
0 
(0.00%) 
1 
(0.66%) 
Junín 
6 
(3.97%) 
11 
(7.29%) 
17 
(11.26%) 
Lima 
38 
(25.20%) 
60 
(39.70%) 
98 
(64.90%) 
Pasco 
1 
(0.66%) 
2 
(1.33%) 
3 
(1.99%) 
Piura 
0 
(0.00%) 
1 
(0.66%) 
1 
(0.66%) 
Puno 
1 
(0.66%) 
0 
(0.00%) 
1 
(0.66%) 
Ucayali 
1 
(0.66%) 
1 
(0.66%) 
2 
(1.33%) 
 
Total 
58 
(38.4%) 
93 
(61.6%) 
151 
(100.0%) 
Tabla 6. Análisis de la frecuencia de pacientes positivos para TB y TBMDR según su procedencia.  
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Figura 13. Análisis grafico de frecuencia de pacientes TB y TB MDR positivos de acuerdo a la 
procedencia. 
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1.5. Análisis de los pacientes con TB y TB MDR en relación a su estado civil. 
 
 El estado civil se categorizó en soltero/a, conviviente, casado/a, divorciado/a y 
viudo/a siendo el preponderante la categoría casado con 66 casos de pacientes del 
total de PCT incluidos en el presente estudio (44%), los cuales están distribuidos en 29 
(19,30% casos TB MDR) y 37 (24,70% de casos TB) apreciado en la tabla 7; figura 14. 
Tabla 7. Frecuencias de los grupos TB y TB MDR en relación a  su estado civil 
   Total 
  
TB MDR TB 
ESTADO 
CIVIL 
SOLTERO/A 
26      
(17.30%) 
35      
(23.30%) 
61      
(40.60%) 
CONVIVIENTE 
3         
(2.00%) 
15       
(10.00%) 
18       
(12.00%) 
CASADO/A 
29       
(19.30%) 
37       
(24.70%) 
66       
(44.00%) 
DIVORCIADO/A 
0         
(0.00%) 
4         
(2.70%) 
4         
(2.70%) 
VIUDO/A 
0         
(0.00%) 
1         
(0.70%) 
1         
(0.70%) 
Total 
58       
(38.70%) 
92       
(61.30%) 
150       
(100.00%) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 14. Frecuencias  de los grupos TB y TB MDR en relación a su estado civil. 
  
46 
 
1.6. Análisis de la frecuencia de pacientes TB Y TB MDR según su  grado de 
instrucción. 
 
Se clasificó en 6 grados de instrucción para los pacientes del programa de 
Tuberculosis siendo analfabeto, primaria, secundaria, técnico, superior y educación 
especial, como se aprecia en la tabla 8; figura 15. 
Tabla 8. Frecuencias de los grupos TB y TB MDR en relación a  su grado de instrucción 
 
  
O 
Total 
  
TB MDR TB 
GRADO DE 
INSTRUCCION 
ANALFABETO 
0           
(0.0%) 
3         
(2.00%) 
3         
(2.00%) 
PRIMARIA 
2         
(1.30%) 
6         
(4.00%) 
8         
(5.30%) 
SECUNDARIA 
30         
(19.90%) 
57         
(37.70%) 
87         
(57.60%) 
TECNICO 
16         
(10.60%) 
10         
(6.60%) 
26         
(17.20%) 
SUPERIOR 
10         
(6.60%) 
16         
(10.60%) 
26         
(17.20%) 
EDUCACION 
ESPECIAL 
0           
(0.0%) 
1         
(0.70%) 
1         
(0.70%) 
Total 
58         
(38.40%) 
93         
(61.60%) 
151         
(100.00%) 
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Figura 15. Gráfico de frecuencias de los grupos TB y TB MDR en relación a su grado de instrucción 
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El grado de instrucción de mayor frecuencia es el nivel secundaria con 87 
casos (57,60%), 30 casos TB MDR (19.90%) y 57 TB (37.70%) seguido del técnico y 
superior con 26 casos cada uno. 
 
1.7. Análisis de la frecuencia de pacientes con TB y TB MDR según sus 
antecedentes de TB. 
 
Se clasificó en 2 grupos, aquellos que tuvieron algún antecedente de TB y 
aquellos que no tuvieron antecedentes de TB (Tabla 9; figura 16). Se observa que 51 
pacientes refieren poseer antecedentes de TB (66,20%) de los cuales 24 (15,90%) 
fueron pacientes  TB MDR y 27 (17,90%) fueron pacientes TB. 
          Tabla 9. Frecuencias de los grupos TB y TB MDR en relación a  sus antecedentes. 
   Total 
  
TB MDR TB 
ANTECEDENTES 
SI 
24           
(15,90%) 
27           
(17,90%) 
51           
(33,80%) 
NO 
34           
(22,50%) 
66           
(43,70%) 
100           
(66,20%) 
Total 
58           
(38,40%) 
93           
(61,60%) 
151           
(100,0%) 
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Figura 16. Comparación de los grupos TB y TB MDR en relación a episodios anteriores de TB. 
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Figura 17. Frecuencia de coinfección del virus HTLV-I y los grupos de estudio TB y TMDR. 
2. Análisis de los pacientes con TB y TB MDR coinfectados con el virus HTLV-I 
 Los resultados se encuentran expresados en la tabla 10; figura 17, donde se 
evidencia en ambos grupos de pacientes TB y TB MDR una frecuencia de coinfección 
del 3,2% y 3,4% respectivamente, para el virus HTLV-I, esto con las pruebas de ELISA 
e Inmunoblot. 
 En el análisis estadístico de coinfección con el virus HTLV-I no mostró mayor 
significancia (p =  0.941) en la correlación con el HTLV-I (Anexo 10).  
Diagnostico Frecuencia Porcentaje 
Frecuencia 
Positivo 
HTLV-I 
Porcentaje  
Positivo HTLV-I 
según diagnostico 
TB MDR 58 38,4% 2 3,4% 
TB 93 61,6% 3 3,2% 
Total 151 100,0 5 3,3% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 10.  Resultados de Análisis de la coinfección entre el HTLV-I y el grupo de pacientes 
positivos TB y TB MDR.  Resultados obtenidos a partir de la Prueba de ELISA  HTLVI/II 
confirmado con la prueba del Inmunoblot HTLVI/II. 
3.4%
3.2%
PACIENTES POSITIVO HTVL-1
TB MDR
TB
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En la tabla 10 se observa los resultados de la frecuencia del virus HTLV-I en la 
población total de pacientes diagnosticados clínicamente con TB  3,2% (3/98) y para la 
población total de pacientes con diagnóstico clínico de TB MDR es de 3,4% (2/58) y 
para la población total de estudio de los 5 PCT de la RAA es de 3,3% 
 
2.1 Análisis de frecuencia de los pacientes con TB y TB MDR coinfectados con 
el virus HTLV-I  según el Centro de Salud. 
 
En todos los centros de salud se ubicaron casos de presencia de virus HTLV-I 
en pacientes con TB a excepción del PCT del Hospital de emergencias de Grau, 
siendo el Hospital Guillermo Almenara en el que se detectó mayor número de casos 2 
(40%) apreciada en la tabla 11. 
Tabla 11. Análisis de frecuencias y porcentajes de los grupos TB y TB MDR coinfectados con el virus 
HTLV-I. 
 
 
  
PRESENCIA DEL VIRUS 
HTLV-I Total 
  
POSITIVO PORCENTAJE 
CENTRO 
DE 
SALUD 
Hospital Guillermo Almenara 2 3.45% 58 
Hospital de Emergencias Grau 0 0.00% 19 
Centro Asistencial Huaycán 1 5.00% 20 
Policlínico Chosica 1 4.17% 24 
Hospital Nivel II Vitarte 1 3.33% 30 
Total 5 3.31% 151 
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Figura 18. Porcentajes de los grupos TB y TB MDR coinfectados con el virus HTLV-I. 
 
2.2 Análisis de frecuencia de pacientes con TB y TB MDR coinfectados con  
virus HTLV-I  según el sexo. 
 
De acuerdo a los resultados obtenidos se puede observar que en la población 
total de pacientes TB hubieron 3 pacientes positivos al virus HTLV-I donde uno 
pertenece al sexo masculino (1,79%) y 2 pacientes pertenecen al sexo femenino 
(5,41%). En la población total de pacientes TB MDR se encontró 2 individuos positivos 
pertenecientes al género masculino para el virus HTLV-I correspondiente al 5,13%, ver 
tabla 12 (Anexo 11). 
 
Tabla 12. Frecuencia de individuos positivos  para el virus HTLV-I por cada grupo de pacientes  de los 
grupos TB y TB MDR. 
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Figura 19. Rangos de edad donde se encontraron ubicados los pacientes TB y TB MDR 
coinfectados con el virus HTLV-I 
2.3 Análisis de frecuencia de pacientes TB y TB MDR coinfectados con el 
virus HTLV-I según la edad. 
 
Se puede observar en la tabla 13; figura 18,  la ubicación de los rangos de 
edad para los pacientes positivos  coinfectados con el virus HTLV-I, en ambos grupos 
se encuentran distribuidos indistintamente en todas las categorías sin ninguna 
predominancia en particular (Anexo 12). 
 
Tabla 13.  Análisis de frecuencias de los rangos de edad en la que se encuentran  los pacientes TB y TB 
MDR positivos para el virus HTLV-I 
 
  Diagnostico 
Total 
Frecuencia Positivo 
HTLV-I Total 
    TB MDR TB TB MDR TB 
Edad en 
intervalos 
De 14 a 18 años 5 6 11 0 1 1 
De 19 a 25 años 8 18 26 0 1 1 
De 26 a 60 años 39 54 93 1 1 2 
Más de 60 años 6 15 21 1 0 1 
Total 58 93 151 2 3 5 
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2.4 Análisis de frecuencia de pacientes con TB y TB MDR coinfectados con el 
virus HTLV-I  según la procedencia. 
 
Se observa que el 100% (5 casos positivos para el virus HTLV-I) se encuentra 
en Lima mientras que no hay presencia del virus HTLV-I en los pacientes procedentes 
de las provincias del Perú, presentada en la tabla 14 (Anexo 13). 
Tabla 14.  Análisis de frecuencias respecto a la procedencia de los pacientes TB y TB MDR positivos para 
el virus HTLV-I. 
 
  
PRESENCIA DEL VIRUS 
HTLV-I Total 
    POSITIVO PORCENTAJE 
LUGAR DE 
PROCEDENCIA 
Ancash 0 0.00% 4 
Apurímac 0 0.00% 3 
Arequipa 0 0.00% 3 
Ayacucho 0 0.00% 4 
Cajamarca 0 0.00% 1 
Cerro de 0 0.00% 1 
Cusco 0 0.00% 3 
Huancavelica 0 0.00% 6 
Huánuco 0 0.00% 3 
Ica 0 0.00% 1 
Junín 0 0.00% 17 
Lima 5 5.10% 98 
Pasco 0 0.00% 3 
Piura 0 0.00% 1 
Puno 0 0.00% 1 
Ucayali 0 0.00% 2 
Total 5 5.10% 151 
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Figura 20.  Comparación de frecuencias de los grupos TB y TB MDR coinfectados con el 
virus HTLV-I en relación a su estado civil. 
 
2.5 . Análisis de frecuencia de pacientes con TB y TB MDR coinfectados con 
el virus HTLV-I  según su estado civil. 
 
De los 5 casos con presencia del virus HTLV-1 el 40% (2 casos) son solteros, 
otro 40% (2 casos) son convivientes y el 20% restante (1 caso) eran casados. Ver 
tabla N° 15 y figura 20. 
 
Tabla 15. Análisis de frecuencias del estado civil de  los pacientes TB y TB MDR positivos para el virus 
HTLV-I. 
 
  
PRESENCIA DEL VIRUS 
HTLV-1 Total 
    POSITIVO PORCENTAJE 
ESTADO 
CIVIL 
SOLTERO/A 2 3.28% 61 
CONVIVIENTE 2 11.11% 18 
CASADO/A 1 1.52% 66 
DIVORCIADO/A 0 0.00% 5 
VIUDO/A 0 0.00% 1 
Total 5 15.91% 151 
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Figura 21.  Comparación de frecuencias de los grupos TB y TB MDR coinfectados con el virus 
HTLV-I en relación a su grado de instrucción. 
 
2.6 Análisis de frecuencia de pacientes con TB y TB MDR coinfectados 
con el virus HTLV-I  según su grado de instrucción. 
 
En la tabla 16 se aprecia que 4 pacientes positivos poseen como grado de instrucción 
Secundaria los cuales representan el 80%. 
 
Tabla 16. Análisis de frecuencias del grado de instrucción de  los pacientes TB y TB MDR positivos para el virus 
HTLV-I. 
 
  
PRESENCIA DEL VIRUS 
HTLV-1 Total 
    POSITIVO PORCENTAJE 
GRADO DE 
INSTRUCCIÓ
N 
ANALFABETO 0 0.00% 3 
PRIMARIA 1 12.50% 8 
SECUNDARIA 4 4.60% 87 
TECNICO 0 0.00% 26 
SUPERIOR 0 0.00% 26 
EDUCACION 
ESPECIAL 
0 0.00% 1 
Total 5 3.31% 151 
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Figura 22. Comparación de frecuencias de los pacientes TB y TB MDR coinfectados con el virus 
HTLV-I que presentaron antecedentes de TB. 
2.7 Análisis de frecuencia de pacientes con TB y TB MDR coinfectados con el 
virus HTLV-I  según sus antecedentes de Tuberculosis. 
 
Según la tabla 17 se aprecia que 3 de los casos (5,88%) con presencia del 
virus HTLV-I tenían antecedentes de TB, mientras que 2 (2%) no presentan 
antecedente alguno de TB. Lo mismo se puede apreciar  en la comparación de 
frecuencias (figura 22) respecto a episodios anteriores de TB tan sólo para los 
pacientes coinfectados (Anexo 14). 
 
Tabla 17.  Análisis de frecuencias respecto a los pacientes positivos para el virus HTLV-I 
que presentaron un episodio anterior de TB. 
 
 
  
PRESENCIA DEL VIRUS 
HTLV-I Total 
    POSITIVO PORCENTAJE 
ANTECEDENTES 
SI 3 5,88% 51 
NO 2 2,00% 100 
Total 5 3,31% 151 
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VI. DISCUSIÓN  
 
1. Relación de los pacientes con TB y TB MDR referente a la edad, sexo y 
procedencia. 
 
En este estudio se detectó que los pacientes con TB presentaron una 
frecuencia de 38,4 % y los pacientes TB MDR presentaron una frecuencia de 61,6% 
respecto de la población total analizada. Así mismo, el 61,6% de esta población 
fluctuaban entre 26 y 60 años, siendo un porcentaje representativo de personas que 
pertenecen a la población económicamente activa. Bonilla (2008) describe a la TB 
como una enfermedad social, totalmente curable, que es causa y consecuencia de 
pobreza afectando al rango de edades que pertenecen a la población 
económicamente activa, siendo los grupos de edad más afectados los comprendidos 
entre los 15 y 54 años, semejante a los resultados obtenidos en el presente estudio. 
 
En relación al sexo, se halló una mayor frecuencia en pacientes del género 
masculino (62.91%), respecto al género femenino (37,09%), en concordancia con el 
estudio realizado por Aponte & Hernández (2011) en Colombia, donde se encontró un 
mayor riesgo de infección para la TB en hombres que en mujeres después de la 
adolescencia.   
 
Respecto a la variable procedencia se ha observado que la mayoría de los 
pacientes TB y TB MDR son del departamento de Lima (64,9%) distribuidos en los 
distritos del Cercado de Lima, Ate (Huaycán) y Lurigancho (Chosica) y un menor 
porcentaje en provincias (35,1%) distribuidos en los departamentos de Ancash, 
Apurímac, Arequipa, Ayacucho, Cajamarca, Cerro de Pasco, Cusco, Huancavelica, 
Huánuco, Ica, Junín, Pasco, Piura, Puno, Ucayali.  
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En el trabajo de  Bernabé (2008) se describe una mayor incidencia de TB  en 
las zonas urbano-marginales de Lima. También en el trabajo de incidencia de TB de 
Bonilla (2008) se encontró que un 58 % de casos de TB, 82 % de casos de TB MDR 
fueron notificados en Lima y Callao, esto responde a una situación epidemiológica y 
social ampliamente descrita en las grandes ciudades de países desarrollados y en vías 
de desarrollo los cuales concentran en sus zonas de pobreza y de mayor migración 
altas tasas de incidencia de tuberculosis. Estas cifras siempre son mayores que en 
otras áreas geográficas del país y en ocasiones llegan a duplicar o triplicar la 
incidencia global. Por  ello, Lima no escapa a esta realidad, donde como consecuencia 
de las determinantes sociales en la década de los noventa se produjo migración hacia 
la capital del país y otras ciudades importantes. 
 
Respecto a los pacientes del PCT distribuidos en los Centros de Salud se 
encontró que los casos con TB MDR fueron captados en su gran mayoría en el PCT 
del Hospital Guillermo Almenara a diferencia de los casos TB que fueron hallados en 
los demás PCT de la RAA, debido a que este establecimiento de salud se tratan a 
todos los pacientes con TB MDR pues se cuenta con un personal entrenado para el 
tratamiento especializado y personalizado de cada paciente realizándose el 
seguimiento y la evolución de la enfermedad; además que cuenta con una 
infraestructura adecuada y es el hospital principal de toda la red. A diferencia de los 
demás PCT (Grau, Huaycán, Chosica, Vitarte) que está a cargo solo una licenciada 
quién personalmente supervisa el estricto cumplimiento del tratamiento antituberculoso 
de los pacientes. 
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2. Relación de los pacientes con TB y TB MDR referente al virus HTLV-I. 
 
La asociación entre la infección por HTLV-I y la TB está ampliamente 
documentada, pero poco se sabe sobre la influencia de este virus HTLV-I en la 
infección por Mycobacterium tuberculosis (Verdonck et al., 2008; Bastos M. et al., 
2009). 
 
Se ha evidenciado una relación de coinfección del 3.2% entre el virus HTLV–I y 
TB, y un 3.4% entre el HTLV-I y TB MDR. Sin embargo, estos resultados no fueron 
estadísticamente significativos (p = 0.94). Un estudio sugirió que la TB es una 
enfermedad asociada a HTLV-I en la categoría de complicación infecciosa (Gotuzzo  
et al., 2010). Otros estudios mostraron pruebas de que la infección por HTLV-I 
aumenta la severidad y susceptibilidad a la tuberculosis (Brites et al., 2002; Marinho et 
al., 2005., Porto et al., 2005). Con respecto a los pacientes TB MDR que reciben un 
tratamiento de fármacos antituberculosos como son: Kanamicina, Ciprofloxacina, 
Ethionamida, Cicloserina, AmoxilAcidoClavulónico, Capreomicina, Etambutol, 
Cicloserina y Pirazinamida. Se desconoce aún cómo afectan estos fármacos a los 
pacientes coinfectados con HTLV-I. 
 
Sobre los factores de riesgo en relación al virus HTLV-I incluidos en la encuesta 
epidemiológica, principalmente por contacto de alto riesgo sexual y trasfusión 
sanguínea, muchos de pacientes con TB y TB MDR aseguraron no haber tenido 
ninguno de estos factores. Sin embargo, las respuestas a las preguntas acerca de 
estos factores no fueron necesariamente verídicas. 
 
En la población con TB MDR se encontró 2 (5,13%) pacientes del género 
masculino en coinfección con el HTLV-I, más no hubieron pacientes del género 
femenino para esta coinfección; a su vez para la población de TB se encontró un 
  
59 
 
(1,79%) paciente del género masculino y 2 (5,41%) pacientes del género femenino 
positivos para HTLV-I, a diferencia de los estudios de Sánchez-Palacios et al., 2003  
donde afirma que las mujeres son más propensas a infectarse con HTLV-I que los 
hombres. 
 
Una investigación basada en la integración estructurada y sistemática de 
diferentes estudios sobre la asociación entre infección del virus HTLV-I y una 
tuberculosis activa, produjo un riesgo estimado de 3,25%; por ello, se sugiere una 
prevención de TB en portadores de HTLV-I que viven en zonas endémicas (Arruda et 
al., 2011).  
 
3. Relación de los pacientes con antecedentes de TB referente al virus HTLV-I. 
Se obtuvo como resultado del análisis que 3 (5,88%) de los casos positivos de 
pacientes coinfectados presentaron un episodio anterior de TB, donde 2 de estos 
pacientes pertenecen al grupos de los TB MDR y 1 paciente pertenece al grupo de los 
TB.  
En un estudio de Verdonck et al., 2008  se evaluó la asociación entre el HTLV-I y 
el seguimiento de la tuberculosis activa, entre los miembros de una familia de 
personas infectadas con HTLV-I, concluyéndose que la infección por HTLV-I aumenta 
la susceptibilidad de un individuo a la tuberculosis activa. 
 
4. Importancia de los Resultados   
 
En el presente estudio se registra un total de 3.3% para los grupos de TB y TB 
MDR coinfectados con HTLV-I, un tanto menos que el registrado en el reporte de 
Verdonck  et al., (2007), con un 5,8% de pacientes coinfectados de una población de 
311 casos. En Perú, se ha reportado una estimación que entre el 1 y 3% de la 
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población adulta sana es asintomática para el virus HTLV-I (Alarcón et al., 2006; 
Sánchez-Palacios et al., 2003), lo que evidencia que este virus se encuentra circulante 
en Lima, demostrando su presencia en individuos asintomáticos y su incremento en el 
tiempo. 
 
Bastos et al., (2012) asevera que el deterioro de las células tipo Th1 de 
respuesta inmune a antígenos micobacterianos aumenta la susceptibilidad a la 
tuberculosis. En pacientes infectados por HTLV-I este aumento es debido a la 
reducción de la producción del TNF-α. También, la gravedad de la TB en pacientes 
con HTLV-I está relacionada con una mayor respuesta inflamatoria. 
 
La coinfección entre estas dos enfermedades resulta preponderante sobre todo 
en los países endémicos. El HTLV-I es una infección endémica en el Perú, siendo 
muchos de ellos portadores asintomáticos (Gotuzzo et al., 2004). Ninguno de los 
pacientes incluidos en el presente estudio indicó ser de provincia aunque muchos 
tienen orígenes de provincia y lo más probable es que el virus se encuentre 
centralizado en Lima.  
 
Por tanto, en este estudio y tantos otros relacionados reportan la influencia del 
HTLV-I sobre el grupo de TB a lo que se ha añadido un grupo poco estudiado como 
son los TB MDR, a pesar de esto no se le da la mayor atención e importancia pues 
muchos personales de salud desconoce sobre esta coinfección y sus implicancias. Por 
ello, antes del inicio del tratamiento antituberculoso es importante la introducción de un 
despistaje serológico de HTLV-I que será de gran utilidad para un  tratamiento 
adecuado y específico de estos pacientes. 
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VII. CONCLUSIONES 
 
 Existe presencia de HTLV-I en los grupos clínicamente diagnosticados con TB y 
TB MDR. Se obtuvo 5 casos positivos para HTLV-I que representa el 3,31% de la 
población total analizada. 
 
 En el estudio realizado se encontró una mayor presencia de HTLV-I en pacientes 
TB que TB MDR. La frecuencia de coinfección  de HTLV-I en pacientes con TB es 
de 3,22% (3 casos) y de 3,45% (2 casos) en pacientes con TB MDR. 
 
 De los 5 pacientes positivos para HTLV-I, pertenecientes al presente estudio, se 
encontró que el HTLV-I predomina en el sexo masculino y en el grupo etario que 
oscila entre los 14 a 60 años. 
 
 En el presente estudio, la coinfección de HTLV-I y M. tuberculosis en los pacientes 
TB  y TB MDR  se ha detectado que todos pertenecen a la provincia de Lima. 
Considerándose fuente de diseminación de estos dos patógenos.  
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VIII. RECOMENDACIONES 
 
 Se deben realizar investigaciones futuras relacionadas al presente estudio, para 
determinar la respuesta inmune en individuos positivos al virus HTLV-I con TB y 
TB MDR pues se sabe que ambas son enfermedades endémicas para nuestro 
país.  
 
 Se debe implementar métodos de detección y confirmación en el PCT que 
contribuyan a la prevención y control adecuado del virus HTLV-I, sobre todo en 
pacientes TB MDR debido a que ésta es una población poco estudiada, pero 
desarrolla el cuadro más agresivo de la TB.     
 
 Se necesitan más estudios para relacionar la coinfección TB y HTLV-I porque aún 
no se reportan cifras exactas de coinfección en los lugares endémicos para ambas 
enfermedades y con una mayor población para obtener una mayor confiabilidad de 
los resultados obtenidos. 
 
 Se deben hacer seguimientos de los  pacientes coinfectados con HTLV-I para 
prevenir e identificar los factores de riesgo, evitando la diseminación entre 
familiares y personas cercanas. 
 
 Realizar campañas masivas para la difusión, conocimiento y prevención sobre las 
formas de contagio del virus HTLV-I a nivel nacional. 
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X. ANEXOS 
 
ANEXO 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
Distribución geográfica de HTLV-I en los países donde la enfermedad es                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
endémica 
Las tasas de prevalencia de HTLV-I se han estratificado en: tasa alta donde está más del 5% de la 
población, la tasa media que oscila entre 5% a1%, y la tasa baja con menos de1% de prevalencias.                                                                                                                                                                                                       
La distribución geográfica de la Infección por HTLV-I tiene aspectos interesantes. Las áreas de muy alta 
prevalencia, están rodeadas por áreas de prevalencia media o baja. Los grupos predominan en una 
misma latitud tendencia (Proietti et al., 2005). 
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ANEXO 2 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Modelo esquemático que ilustra los posibles mecanismos por los que el HTLV- 1 evade el sistema inmune del 
huésped (La secuencia de eventos se indica con números arábigos)(Fuente: Kannian, P & Green, L. 2010). 
1: La entrada de un virión en una célula diana, 
2: La nucleocápside libera el ARN viral, 
3: Edición de baja frecuencia de la RNA genómico de APOBEC3G, un posible mecanismo para el silenciamiento 
epigenético; 
4:Lla transcripción inversa en ADN de doble cadena 
5: La integración proviral en el cromosoma huésped 
6: La transcripción inicial y exportación completa de ARNm viral / doblemente empalmado por factores celulares de 
acogida 
7: traducción favorable de impuestos, debido a una secuencia Kozak fuerte; 
8: Impuesto sobre la transactivación del LTR viral para promover la expresión de genes virales, 9: Impuesto sobre la 
transcripción de los aumentos celular, promueve el daño del ADN, regula el ciclo celular e induce la proliferación de las 
células alteradas genéticamente. El impuesto también aumenta la función de hTERT inicialmente para inducir la 
transformación de las células infectadas por virus, pero Posteriormente, hacia abajo modula hTERT para acumular 
reordenamientos cromosómicos y mantener la transformación;  
Entrada del 
virus 
Alta expresión del 
gen TAX 
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10: Alta expresión del gen Tax por los resultados de las células infectadas por virus en su eliminación por el 
Impuesto específico de la muerte celular inducida por los CTL, 
11: La expresión de proteínas virales como accesorios: p12 y p13, facilita la persistencia viral en el huésped.  
El gen HBZ y CTLs específicos no lisar las células ATL debido a los bajos niveles de expresión de proteínas 
HTLV-I genera  líneas de células transformadas y HBZ actúa en todas las líneas celulares de ATL. Esto 
ayuda a la evasión inmune y persistencia viral 
12: la proteína accesoria, p30,  transloca el núcleo y la ribonucleoproteína formas complejos con el gen Rex, 
Reprimiendo a expresión del gen TAX 
 
13: HBZ reprime Tax a nivel transcripcional compitiendo por CREB-2 y CBP/p300, y en el nivel de proteína 
mediante la mejora de la expresión de PDLIM2. Los complementos  del gen HBZ realizan la reducción de la 
actividad del gen Tax mediante la activación de factores celulares para inducir la transformación y 
proliferación de células genéticamente inestables; 
14: los mecanismos epigenéticos de silenciamiento también resultan en disminución de los niveles del gen 
Tax para facilitar la expresión de la persistencia viral. 
15: Se reduce Tax y aumenta  los niveles de HBZ para reactivar hTERT, que es un acontecimiento clave en 
la progresión de ATL. 
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Anexo 3 
PROGRAMAS DE CONTROL PERTENECIENTES AL PRESENTE ESTUDIO 
 
 
 
En el PCT del Hospital Guillermo Almenara a cargo de la Lic. Ana Maria Vera 
En plena coordinación con la Lic. Jeny del PCT de la Clínica Chosica 
El Tecnico Edwin haciendo la entrega de fármacos 
a un paciente con TB en el PCT deHuaycan 
Lic. Lucy del PCT de Vitarte 
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Anexo 4 
Cartilla de información para la sensibilización de pacientes del PCT 
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Anexo 5 
Encuesta de pacientes pertenecientes al PCT de la Red Asistencial Almenara 
FICHA EPIDEMIOLÓGICA 
FICHA EPIDEMIOLÓGICA 
DATOS GENERALES 
Apellido Paterno____________ Apellido Materno _______________Nombres 
______________          
 
 Edad: ______                                N°SS___________                                       Sexo: 
 
 Dirección: ___________________________________________________________________ 
 
ANTECEDENTES DE CONTACTO 
Antecedente de tuberculosis (RECAIDA)                Si                             No Año: ______ 
Antecedentes de contacto tuberculoso    Si                            No 
Antecedentes de Transfusión sanguínea                 Si                             No 
Contacto de alto riesgo sexual                                 Si                           No 
 
DIAGNOSTICO BACTERIOLÓGICOS 
Baciloscopia 
Cultivo 
Perfil de resistencia: 
Isoniacida (INH)                 S           R 
Estreptomicina (SM)           S            R 
Rifampicina (RF)                 S            R 
Etambutol (EMB)                S           R 
Pirozidinamida (PZA)         S           R 
DIAGNOSTICO INMUNOLÓGICOS 
DETECCIÓN DE  HTLV -1 
ELISA         POSITIVO  
 
 NEGATIVO 
CONFIRMACIÓN DE  HTLV -1 
WESTERN BLOT         
 POSITIVO 
 
                         NEGATIVO 
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DATOS GENERALES 
 
1.- Lugar de Nacimiento: Dpto.…………   Prov.:………………   Distrito……………… 
 
2.- Estado Civil: Soltero            Casado              Divorciado                  Viudo                 
 
Nº de Hijos:…... 
 
3.- Grado de Instrucción:…………………………………… 
 
 
ANTECEDENTES 
 
1.- ¿Qué enfermedades tuvo antes? 
 
a) SARNA                                    SI             NO          Año:……..………. 
Tratamiento Completo     SI         NO    Duración de enfermedad…...  
Curación total                          SI             NO              Medicamento 
Utilizado………….…. 
 
b) DERMATITIS                   SI                     NO              Año:……..………. 
Tratamiento Completo     SI                     NO              Duración de 
enfermedad…..…..  
Curación total                   SI                    NO              Medicamento 
Utilizado………….…. 
 
c) UVEITIS                           SI                     NO              Año:……..………. 
Tratamiento Completo     SI                     NO              Duración de 
enfermedad…..…..  
Curación total                   SI                    NO              Medicamento 
Utilizado………….…. 
 
d) ………………                   SI               NO              Año:……..………. 
Tratamiento Completo     SI                NO              Duración de 
enfermedad…..…..  
Curación total                   SI                    NO              Medicamento 
Utilizado………….…. 
 
3.- ¿Conoce Ud. Que es ETS o ITS?                             SI             NO              
 
Especifique:……..……………………………………………………………………… 
 
5.- ¿Conoce el termino PROMISCUIDAD?                   SI              NO               
 
6.- ¿Alguna vez usó drogas?                                        SI              NO 
 
7.- ¿Usa preservativo en sus relaciones sexuales?   SI              NO  
 
        7.a -¿Con qué frecuencia:   Siempre                A veces                     Nunca 
 
8.- ¿Tuvo relaciones sexuales sin protección (preservativo)? SI            NO 
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Anexo 6 
Consentimiento informado 
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Anexo 7 
Procedimiento para la obtención de Suero de las muestras de sangre 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Toma de muestra: pacientes TB  del PCT   la Clínica Chosica 
Las muestras obtenidas en el tubo Vacuteiner se centrifugan, el  gel permite  separar  el suero 
Los sueros se colectan con pipeta pasteur esteril y se guardan en crioviales para luego congelarlas 
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Anexo 8 
 
                Bases de datos referentes al diagnostico de HTLV-I 
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ANEXO 9 
PROTOCOLO DE BIOELISA HTLV-I+II 5.0 
(Atemperar Kit y Muestras de Suero) -A 
Extraer la microplaca de la bolsa de aluminio 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
. 
 
 
. 
 
 
 
 
. 
 
Agite suavemente la muestra y controles 
Agregue 50µl del “conjugado de trabajo” (Vol. Conjugado=  30µl + Vol. Diluyente= 6 ml.) en todos los 
pocillos a utilizar excepto el pocillo A-1 que es blanco. Solo se agrega 50µl de diluyente. 
Agregue 50 µl de muestra a cada pocillo asignado, empezando por el pocillo H1 
Añadir 50 µl de Control Negativo en cada pocillo: B1, C1 y D1. Mezclar aspirando de abajo hacia arriba 
Añadir 50 µl de Control Positivo en cada pocillo: E1, F1 y G1. Mezclar aspirando de abajo hacia 
arriba.- B 
Mezclar bien con golpecitos suaves en los laterales de la microplaca mantenerla horizontal, cubrir con 
la lámina adhesiva (evita la evaporación) 
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Aspirar la totalidad del contenido de los pocillos desde el 
fondo del pocillo. Cuidado de no rozar la superficie interior. 
Luego llene la placa con 300 µl de soluc.de lavado y luego 
aspire, repita hasta 6 veces. 
Incubar por 60+/- 2 min. A 37 +/- 1 °C 
Retire y deseche la lámina adhesiva y lave la microplaca  con “solución de lavado” (Sol lavado 
concantrada = 8ml. + Agua destilada= 152ml.)C 
Invierta la microplaca y golpéela con firmeza sobre el papel filtro, el cual 
absorberá algún resto de tampón de lavado. 
Verter 7 ml de la solución TMB original en un frasco y repartir 100µl en cada pocillo. Cubrir la 
placa con la lámina adhesiva. D 
Incubar por 30+/- 2 min. En oscuridad a 37 +/- 1 °C 
Retire y deseche la lámina adhesiva, con una pipeta multicanal, parar la reacción adicionando 50 µl de la 
“Solución de parada” en cada pocillo (4ml de solución para los pocillos a usar). E 
El cambio de color a amarillo indica la reacción de los sueros positivos al virus HTLV-1 
Determinar la absorbancia de cada pocillo a 450nm. Si se utiliza un instrumento con doble filtro, la 
longitud de onda de referencia debe ser de 620-630nm. 
(La absorbancia debe leerse antes de que transcurra una hora desde la adición de solución de parada)  
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A B 
C 
D 
E 
F 
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ANEXO 9 
PROTOCOLO DEL INMUNOBLOT 
Atemperar el Kit y las muestras  de Suero positivas a la prueba de ELISA HTLV I/II media hora 
antes  A - B 
 
 
 
 
 
 
. 
 
 
. 
 
 
 
 
. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sobre el soporte se colocaron  7 canaletas y luego se agregó 1000 µl  de diluyente de muestra a cada 
canaleta de ensayo - C 
Agitar las muestra en el vórtex. Agregar 10 µl de muestra de suero de cada paciente a 
cada canaleta. Se agregó un control positivo y un control negativo para HTLV-I/ II - D 
Con una pinza fina estéril y con la membrana hacia arriba se colocaron las tiras en cada canaleta hasta 
que estén totalmente sumergidas, cubriendo después cada canaleta con un sellador adhesivo. 
Se incubó por 16 horas a temperatura ambiente en el shaker a una velocidad inferior de 100 rpm.. 
Se lavó cada tira de ensayo con 1000µl de solución de lavado y se coloco en el shalker por 5 minutos. 
Se repitió este procedimiento 3 veces - E 
Se aspiro el contenido de cada canaleta  
Se adicionó 1000µl de la solución de conjugado a cada canaleta y se incubó durante 30 minutos en el 
shaker 
Se aspiró el contenido de cada canaleta - F 
 
Cada tira de ensayo fue lavada con 1000µl de la solución de lavado y se colocó en shaker por 
5 minutos. Se repitió este procedimiento tres veces  
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Luego se colocó 1000µl de la solución de sustrato en cada canaleta y incubó por 30 
minutos en el shaker  
Se aspiro el contenido de cada canaleta 
Se colocó 1000µl de la solución de parada y se incubó por 30 minutos - G 
Con pinzas se retiraron las tiras de las canaletas y se colocaron con  las membranas hacia arriba sobre 
papel absorbente. Las mismas tiras fueron secadas con una secadora de aire tibio por un minuto  H 
 
Las tiras fueron almacenadas en oscuridad  
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A 
B 
C D 
E 
F 
G H 
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ANEXO 10 
Se muestra la base de datos en su vista de variables final del software SPSS 
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ANEXO 11 
 
DIAGNOSTICO DE TB EN RELACIÓN AL VIRUS HTLV-I.- A un nivel de confianza 
del 95% no existe suficiente evidencia estadística para determinar la asociación del 
diagnostico de Tuberculosis  (TB y TB MDR) con presencia del virus HTLV-I (p =  
0.941). 
 
 
 
 
Pruebas de chi-cuadrado 
 
 Valor Gl 
Sig. 
asintótica 
(bilateral) 
Sig. 
exacta 
(bilateral) 
Sig. 
exacta 
(unilateral
) 
Chi-cuadrado de 
Pearson 
.006(b) 1 .941   
Corrección por 
continuidad(a) 
.000 1 1.000   
Razón de 
verosimilitudes 
.005 1 .941   
Estadístico exacto de 
Fisher 
   1.000 .638 
Asociación lineal por 
lineal 
.005 1 .941   
N de casos válidos 151     
a  Calculado sólo para una tabla de 2x2. 
b  2 casillas (50.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 1.92. 
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ANEXO 12 
 
PRESENCIA DE VIRUS HTLV-IEN RELACIÓN AL SEXO.- A un nivel de confianza 
del 95% no existe suficiente evidencia estadística para determinar la asociación del 
sexo  (Masculino y femenino) con presencia del virus HTLV-I (p =  0.891) 
 
 
 
Pruebas de chi-cuadrado 
 
 Valor Gl 
Sig. 
asintótica 
(bilateral) 
Sig. 
exacta 
(bilateral) 
Sig. 
exacta 
(unilateral
) 
Chi-cuadrado de 
Pearson 
.019(b) 1 .891   
Corrección por 
continuidad(a) 
.000 1 1.000   
Razón de 
verosimilitudes 
.019 1 .891   
Estadístico exacto de 
Fisher 
   1.000 .614 
Asociación lineal por 
lineal 
.019 1 .891   
N de casos válidos 151     
a  Calculado sólo para una tabla de 2x2. 
b  2 casillas (50.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 1.85. 
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ANEXO 13 
PRESENCIA DE VIRUS HTLV-IEN RELACIÓN AL INTERVALO DE EDAD.- A un 
nivel de confianza del 95% no existe suficiente evidencia estadística para determinar la 
asociación del intervalo de edad  (de 14 a 18 años, de 19 a 25 años, de 26 a 60 años y 
más de 60 años con presencia del virus HTLV-I (p =  0.637) 
 
 
 
Pruebas de chi-cuadrado 
 
 Valor gl 
Sig. 
asintótica 
(bilateral) 
Chi-cuadrado de 
Pearson 
1.700(a) 3 .637 
Razón de 
verosimilitudes 
1.377 3 .711 
Asociación lineal por 
lineal 
.440 1 .507 
N de casos válidos 
151   
a  4 casillas (50.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 
5. La frecuencia mínima esperada es .36. 
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ANEXO 14 
 
PRESENCIA DE VIRUS HTLV-I EN RELACIÓN AL PROCEDENCIA.- A un nivel de 
confianza del 90%  existe suficiente evidencia estadística significativa para determinar 
la asociación de La procedencia en 2 niveles (Lima y Provincia) con  presencia del 
virus HTLV-I (p =  0.094) 
 
 
 
Pruebas de chi-cuadrado 
 
 Valor gl 
Sig. 
asintótica 
(bilateral) 
Sig. 
exacta 
(bilateral) 
Sig. 
exacta 
(unilateral
) 
Chi-cuadrado de 
Pearson 
2.797(b) 1 .094   
Corrección por 
continuidad(a) 
1.430 1 .232   
Razón de 
verosimilitudes 
4.415 1 .036   
Estadístico exacto de 
Fisher 
   .163 .111 
Asociación lineal por 
lineal 
2.778 1 .096   
N de casos válidos 151     
a  Calculado sólo para una tabla de 2x2. 
b  2 casillas (50.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 1.75. 
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ANEXO 15 
 
 
PRESENCIA DE VIRUS HTLV-IEN RELACIÓN AL ANTECEDENTE DE TB.- A un 
nivel de confianza del 95% no existe suficiente evidencia estadística para determinar la 
asociación del antecedentes con presencia del virus HTLV-I (p =  0.207) 
 
 
 
Pruebas de chi-cuadrado 
 
 Valor gl 
Sig. 
asintótica 
(bilateral) 
Sig. 
exacta 
(bilateral) 
Sig. 
exacta 
(unilateral
) 
Chi-cuadrado de 
Pearson 
1.590(b) 1 .207   
Corrección por 
continuidad(a) 
.609 1 .435   
Razón de 
verosimilitudes 
1.484 1 .223   
Estadístico exacto de 
Fisher 
   .336 .213 
Asociación lineal por 
lineal 
1.580 1 .209   
N de casos válidos 151     
a  Calculado sólo para una tabla de 2x2. 
b  2 casillas (50.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 1.69. 
 
 
 
 
 
